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1. Einleitung und Grundlagen 
 
1.1. Ökonomische Bedeutung der lumbalen Spinalkanalstenose  
 
Rückenschmerzen stellen in Industrienationen eine der häufigsten Ursachen von 
Arbeitsunfähigkeit [2-4] und Berentung dar [5-7]. 76% Prozent der Deutschen klagen 
mindestens einmal jährlich über Schmerzen im Rückenbereich [8], die in Deutschland 
Ausgaben zwischen 16 und 22 Milliarden Euro pro Jahr verursachen [9]. Die ökonomische 
und gesundheitspolitische Bedeutung von Rückenschmerzen wird in den kommenden Jahren 
aufgrund der demographischen Entwicklung weiter zunehmen [10].  
Operative Eingriffe an der lumbalen Wirbelsäule, insbesondere bei LSS, sind nach der 
Implantation von Hüft- und Knie-Totalendoprothesen [11] gegenwärtig eine der am meisten 
durchgeführten Operationen in den USA [12, 13]. Jedes Jahr werden bei 90 von 100 000 
Personen, die älter als 60 Jahre sind, Spondylodesen an der Lendenwirbelsäule durchgeführt 
[13]. Operationen im Lumbalbereich sind jedoch nicht nur weit verbreitet, sondern weisen 
auch hohe Reoperationsraten im Langzeitverlauf auf. Die Revisionsrate bei der 
Dekompression von LSS variiert in den Angaben der Literatur zwischen 8 und 10% pro Jahr 




1.2. Anatomie der Lendenwirbelsäule 
 
Die Wirbelsäule (Columna vertebralis) ist eine doppelt S-förmige, zentrale Achse (Abb.1). Sie 
stützt den Rumpf, kompensiert axiale Druck- und Stoßbewegungen, bildet die knöcherne 
Grundlage für die Bewegungen des Rumpfes und schützt das im Wirbelkanal (Canalis 
vertebralis) verlaufende Rückenmark [17]. 
Phylogenetisch entwickelte sich die 
Wirbelsäule vor 500 Millionen Jahren im 
Ordovizium aus der Chorda dorsalis im 
Wasser lebender Deuterostomier. Nach der 
Verknöcherung des Skeletts vor 440 Millionen 
Jahren und der Eroberung des Landes vor 360 
Millionen Jahren, entwickelten sich vor 200 
Millionen Jahren die ersten Säugetiere und 
vor 8-5 Millionen Jahren die ersten Menschen 
[18]. 
Embryonal entsteht die Wirbelsäule aus den 
Sklerotomen des paraxialen Mesoderms. Die 
Mesenchymzellen wandern in der vierten 
Entwicklungswoche zur Chorda dorsalis und 
umhüllen sie. Durch Verschmelzungen und 
Segmentierungen bilden sich Wirbelanlagen, 
die in der sechsten Woche verknorpeln und 
ab dem dritten Entwicklungsmonat 
verknöchern. Ein embryonales Segment 
besteht aus der Bandscheibe mit dem Nucleus 
pulposus als Chordarest und dem 
angrenzenden Teil der Wirbelkörper mit 
Nerven, Gefäßen, Bändern und Muskeln.  
Die Entwicklung der Wirbelsäulenkrümmung spiegelt die Phylogenese des Menschen wieder. 
Der fetale Bogen krümmt sich zwischen dem dritten und vierten Monat durch Anheben des 
Abb. 1 nach [1], knöcherne Wirbelsäule 
in seitlicher Ansicht 
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Kopfes zur Halslordose und zwischen dem sechsten und zwölften Monat mit Erlernen des 
aufrechten Ganges zur Lendenlordose [19, 20].  
Die Wirbelsäule besteht aus circa 33 Wirbeln und dazwischen gelagerten Bandscheiben 
(Disci intervertebrales). Die Wirbel werden in sieben Vertebrae cervicales, zwölf Vertebrae 
thoracicae, fünf Vertebrae lumbales (Abb. 2), fünf Vertebrae sacrales und drei bis vier 
Vertebrae coccygeae unterteilt. Jeder Wirbel ist in einen Corpus vertebrae und einen Arcus 
vertebrae gegliedert, der sich aus einem Pediculus und einer Lamina arcus vertebrae 
zusammensetzt. Vom Arcus vertebrae ausgehende Processus transversi sind mit 
Rippenanteilen assoziiert. Die Processus spinosi dienen dem Ansetzen von Muskeln und die 
Processus articulares der Artikulation benachbarter Wirbel. Die Foramina vertebralia bilden 
insgesamt den Canalis vertebralis. Durch die Foramina intervertebralia verlassen die Nervi 
spinales und kleinere Gefäße den Wirbelkanal [21]. 
 
Abb. 2 nach [1], Lendenwirbelkörper in dorsokranialer Ansicht 
Die Arthrologie der Lendenwirbelsäule umfasst die Artikulationen der Wirbelbögen und die 
Artikulation der Wirbelkörper untereinander. Sie wird durch einen komplexen Bandapparat 
gestützt, begrenzt und gelenkt [22].  
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Die Gelenke der Wirbelbögen sind Synarthrosen, die auf jeder Seite von einem Processus 
articularis superior des unteren Wirbels und einem Processus articularis inferior des oberen 
Wirbels gebildet werden. Das Zwischenwirbelgelenk (Articulatio intervertebralis oder 
Articulatio zygapophysialis) besitzt eine dünne, dehnbare Gelenkkapsel, die eine 
Gleitbewegung der Gelenkflächen ermöglicht. Die Stellung der Flächen und die resultierende 
Beweglichkeit der Wirbel sind für jeden Abschnitt der Wirbelsäule charakteristisch. Sie 
bilden damit die knöcherne Grundlage für Bewegungsrichtung und -ausmaß im jeweiligen 
Wirbelsäulensegment. Die lumbalen Wirbelsäulenanteile zeigen mit einer Flexion von 60-70° 
und einer Extension von 30° die größten Bewegungsausmaße. Rotationsbewegungen sind 
hier nicht möglich [22].  
Der Bandapparat zwischen den Wirbelbögen wird von den jeweils paarigen Ligamenta flava, 
den Ligamenta intertransversaria, und den Ligamenta interspinalia, sowie dem unpaarigen 
Ligamentum supraspinale gebildet. Ein Längsband verläuft jeweils ventral und dorsal der 
Wirbelkörper. Das ventral verlaufende Ligamentum longitudinale anterius steht mit den 
Wirbeln in fester Verbindung, während das Ligamentum logitudinale posterius mit den 
Zwischenwirbelscheiben verwachsen ist [21]. 
Die Wirbelkörper artikulieren über Bandscheiben (Disci intervertebrales) als Symphysen, 
einer Form der Amphiarthrose. Die Wirbel stehen über ihre Endplatten aus knöchernem und 
knorpeligem Anteil mit den Zwischenwirbelscheiben in Kontakt. Die Bandscheiben bilden 
einen fibrokartilaginären Komplex, der neben der Artikulation der benachbarten Wirbel auch 
die Dämpfungsfunktion der Wirbelsäule vermittelt [17].  
Dieser Aufgabe werden die Zwischenwirbelscheiben durch ihren besonderen Aufbau aus 
einem äußeren Faserring (Anulus fibrosus) und einem Gallertkern (Nucleus pulposus) 
gerecht. Der Kern bindet aufgrund seiner Matrix, bestehend aus Kollagen Typ II und dem 
negativ geladenen Proteoglykan Aggrecan (Verhältnis 1:20), Wasser [23]. Durch den 
entstehenden Quelldruck hält er den Faserring unter Spannung, sorgt für eine gleichmäßige 
Druckverteilung auf Grund- und Deckplatten der angrenzenden Wirbel und wandelt die 
Druckkräfte des Nucleus in Zugkräfte im Anulus um [24]. Die Matrix ist mit chondroiden 
Zellen durchsetzt, die neben Aggrecan und Kollagen Moleküle zur Zellregulation sezernieren 
(Sox9, IL-1) [25], [26]. Die Matrix wird vom Anulus fibrosus umgeben, der aus Kollagen Typ I 
Fasern besteht. Die Fasern sind in gegenläufige, um die Längsachse rotierende und um 120 
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Grad diagonal versetzte Lamellen gegliedert [27]. Dadurch werden Rotationsbewegungen 
besser gedämpft. Mit Ausnahme der äußeren ein bis drei Millimeter des Faserringes [28, 29], 
ist die normale Bandscheibe avaskulär und aneural [27], da durch den großen hydro-
statischen Druck die Blutgefäße kollabieren würden [30] und eine Nerveneinsprossung durch 
Aggrecan inhibiert wird [31]. Die innervierten äußeren, dorsalen Anulusanteile der 
Lendenwirbelsäule werden allerdings mehrfach durch multisegmentale sensorische 
Afferenzen versorgt [32]. 
Das Zusammenspiel der anatomischen Strukturen findet im Bewegungssegment statt 
(Junghanns) [33]. Es setzt sich als kleinste funktionelle Einheit der Wirbelsäule aus zwei 
benachbarten Wirbeln, der dazwischenliegenden Bandscheibe, den Facettengelenken und 
dem Bandapparat zusammen und entspricht damit dem embryonalen Segment [19]. Im 
Bewegungssegment (Abb. 3) wird die nach kaudal gerichtete Kraft über zwei Säulen 
weitergeleitet: zum einen über die Wirbelkörper und die Bandscheiben und zum anderen 
über die Processus transversi und spinosi, den Bandapparat und die tiefe Rückenmuskulatur 
[24].  
 
Abb. 3 nach [1], anatomischer Sagittalschnitt der Wirbelsäule auf Höhe von L1, L2; umrahmt 





Die Wirbelsäule ist zur Rotation, Extension, 
ventraler und lateraler Flexion und zur axialen 
Bewegung imstande [17]. Die 
charakteristische doppelte S-Form der 
Wirbelsäule in der Sagittalebene ergibt sich 
aus einer unterschiedlich Krümmung ihrer 
Abschnitte im Zusammenhang mit dem 
Becken: Hals- und Lendenwirbelsäule sind 
nach ventral vorgewölbt (Lordose), während 
die Brustwirbelsäule nach dorsal gebogen ist 
(Kyphose). Die sich daraus ergebende 
individuelle Körperhaltung steht mit der 
Ausprägung der Muskulatur, der Bänder, dem 
Beckenstand und der Psyche in Beziehung 
[34].  
Im auf diese Weise stabilisierten und gleichzeitig flexiblen Spinalkanal verläuft beim 
Erwachsenen das Rückenmark (Medulla spinalis) geschützt vom Foramen magnum bis zum 
Conus medullaris auf Höhe von L1-2. Die Spinalnerven setzten sich als loser Strang fort 
(Cauda equina). Das Mark, zurückgebildet als Filum terminale, ist im Sakralbereich befestigt. 
Das Rückenmark wird abhängig vom Austritt seiner Spinalnerven in Zervikal-, Thorakal-, 
Lumbal-, Sakral- und Kokzygealmark untergliedert. Die Spinalnerven setzen sich auf jeder 
Seite aus 31 paarigen Nervenwurzeln zusammen. Die hinteren Nervenwurzeln (Radices 
posteriores) bilden den Eingang für die sensiblen Afferenzen der zugehörigen Dermatome 
(Abb. 4), die vorderen Nervenwurzeln (Radices anteriores) den Ausgang für motorische 
Efferenzen der entsprechenden Muskeln [17, 35]. 
Das Rückenmark ist Teil des zentralen Nervensystems. Es wird in graue und weiße Substanz 
gegliedert und ist zudem von Pia, Arachnoidea und Dura mater umgeben. Zwischen Pia und 
Arachnoidea mater fließt Liquor cerebrospinalis, eine klare Flüssigkeit, die Gehirn und 
Rückenmark vollständig umschließt. Dieser äußere Liquorraum kommuniziert mit dem 
inneren Liquorsystem, bestehend aus Ventrikeln, Aquädukt und Canalis centralis, über 
mehrere Öffnungen. Täglich werden 500ml Liquor in den Plexus choroidei der Ventrikel 
produziert und zum größten Teil über Granulationes arachnoideales wieder resorbiert, 




sodass die Gesamtliquormenge von 150ml ungefähr dreimal täglich ausgetauscht wird [36]. 
Die zell- und eiweißarme Flüssigkeit, die in ihrer Zusammensetzung der Interstitialflüssigkeit 
anderer Gewebe ähnelt [37], ermöglicht es den lose im Liquor schwimmenden Spinalnerven 





1.3. Degeneration der lumbalen Wirbelsäule 
 
Zentrum und Schrittmacher der Degeneration des Segmentes ist die Bandscheibe. Hier 
beginnt die Degenerationskaskade. Die Gesundheit und Degeneration der Bandscheibe wird 
durch die Diffusion von Nährstoffen und Sauerstoff, Zellregulatoren (IL-1, TNF-α), die 
Genetik, Alterung und Seneszenz und die mechanische Belastung beeinflusst [27].  
Die Zellen der Bandscheibe werden durch einen langen Diffusionsweg (1cm) mit Nährstoffen 
und Sauerstoff versorgt. Sie sind an eine niedrige Versorgung adaptiert [38]. Ist diese durch 
vaskuläre Erkrankungen oder Strukturveränderungen der Endplatte weiter eingeschränkt, 
wird eine Degeneration initiiert [39]. Fraglich ist die genaue Kausalität zwischen Hypoxie und 
Degeneration jedoch weiterhin, da eine fortschreitende Degeneration eine stärkere 
Vaskularisierung der Bandscheibe mit sich bringt [40]. 
Die normale Zellfunktion der Bandscheibe wird durch die Interleukin-1 Familie reguliert (IL-
1a, IL-1b, IL-1 converting enzyme, IL-1 Rezeptor und IL-1 Rezeptor-Antagonist) [26]. 
Degeneriert die Zwischenwirbelscheibe, bricht die IL-1 Regulation zusammen. Die IL-1 
Isoformen werden schneller als ihre Rezeptorantagonisten hochreguliert und induzieren die 
in Tabelle 1 aufgeführten Schritte der Matrixveränderung. 
Tab. 1 Matrixveränderungen bei Degeneration 
Matrix-abbauende Enzyme: MMPs, ADAMTSs 
Kollagen Typ I ersetzt Kollagen Typ II und Aggrecan 
Angiogenese und Neurogenese 
Apoptose nativer Bandscheibenzellen 
 
Der degenerationsbedingte Zusammenbruch der physiologischen Matrix im Nucleus 
pulposus [41] äußert sich durch eine anormale Synthese von Aggrecan und Kollagen Typ II 
und ihr Ersetzen durch Typ I [42, 43], eine Hochregulation von MMPs (Matrix-
Metalloproteinasen) und ADAMTS [42, 44, 45], Zellapoptose und Clusterfomationen durch 




Genetische Faktoren spielen dabei eine wichtige Rolle [52, 53]. 1998 wurde mit der 
Entdeckung des Vitamin-D-Rezeptor-Polymorphismus der erste genetische Zusammenhang 
zu degenerativen Bandscheibenerkrankungen hergestellt [54]. Die Polymorphismen vieler 
Moleküle, wie Kollagen IX [55], Aggrecan [56] oder IL-1 Familienmitglieder [57], wurden 
seitdem mit degenerativen Rückenerkrankungen assoziiert. Obwohl es Beweise für den 
Einfluss verschiedener Gene auf Diskus, Zellfunktion und Inflammation gibt [58], ist die 
Korrelation degenerationsbezogener klinischer Phänotypen und ihres Erbgutes weiterhin ein 
Forschungsgegenstand [59]. 
Im Alter verändert sich der Kollagen- und Proteoglykanaufbau der Matrix durch mangelnde 
Nutrition und Quervernetzung der Moleküle [60]. Zusätzlich schrumpft die Zellzahl durch 
Apoptosen und zelluläre Seneszenz. Seneszenz bezeichnet den Verlust der Teilungsfähigkeit 
lebender Zellen aufgrund veränderter Genexpressionen [27] und kann durch 
Telomerverkürzungen replikativ bedingt oder stressinduziert sein [61]. In beiden Fällen 
kommt es zum Wachstumsstillstand, einer Seneszenz-assoziierten -Galaktosidase 
Produktion und einer Expression von Zellzyklusinhibitoren [27]. Degeneration und Seneszenz 
sind zellulär schwierig zu differenzieren, da beide gleichermaßen mit Telomerverkürzungen 
oder einer vermehrten Expression des Zellzyklusinhibitors p16INK4a, einhergehen [62].  
Die mechanische Belastung beeinflusst die Biologie der Bandscheibe [63]. Die mechanischen 
Stimuli einer normalen Belastung der Wirbelsäule sind zur Ausbildung einer intakten 
Bandscheibe nötig [64]. Degenerationen werden durch exzessive Belastungen, z.B. einen 
erhöhten Body-Mass-Index (BMI) [65], oder andere mechanische Faktoren, z.B. traumatische 
Endplattenfrakturen [46] oder Skoliose [66], hervorgerufen. Durch Mechanotransduktion 
können Bandscheibenzellen Belastungen in biochemische Signale umwandeln und ihre 
Umgebung so umorganisieren, dass eine Matrix mit neuen mechanischen Eigenschaften 
entsteht [67]. 
Mit dem Verlust der normalen Matrixzusammensetzung im Nucleus pulposus geht der 
Quelldruck des Kernes verloren und die Bandscheibe „verliert an Höhe“ [27]. Der 
Höhenverlust des Bewegungssegmentes führt zur Lastenumverteilung und Störung des 
diskoligamentären Gleichgewichts und des Alignements [68]. Normale Bewegungen führen 
zu Mikrotraumata der Anulusfasern und des inserierten Knochens [27]. Durch die Mikrorisse 
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sprießen Blutgefäße und Nervenbahnen ins Innere der Bandscheibe [69] und der Endplatte 
[27] und ermöglichen die Weiterleitung von Schmerzen [28].  
Die Degeneration des Anulus fibrosus geht mit einer Desorganisation der komplexen 
Faserstruktur einher [70], [71]. Trotz ihres geringen Anteils von 2% des Trockengewichtes, 
nehmen die elastischen Fasern eine Schlüsselrolle im Degenerationsprozess ein [72]. Die 
elastischen Fasern des intakten Gewebes verhalten sich nonlinear und anisotrop [73], was 
durch einen nicht linearen Anstieg am Fuß einer Stress-Belastungskurve verdeutlicht wird 
[74], [75] (Abb. 5). Mit Verstärkung der Zugkraft steigt zunächst die Faserspannung linear 
(„Elastische Region“). Bei weiterer Zunahme führt das zur irreversiblen Schädigung 
(„Plastische Region“) und schließlich zum Versagen des Gewebes („Gewebestrukturstörung“) 
(Abb. 5). 
Abb. 5 nach [76], Stress-Belastungskurve zur destruktiven Zugtestung des Bindegewebes des 
Bewegungsapparates 
Die Änderung des Gehaltes an elastischen Fasern in der Bandscheibe führt zur Veränderung 
der mechanischen Eigenschaften [72]. Die degenerationsbedingte Abnahme des elastischen 
Fasergehaltes bedingt eine verminderte Belastbarkeit der Fasern in radialer [77, 78] und 
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zirkumferenter Orientierung [79, 80]. Gleichzeitig vergrößert sich das segmentale 
Bewegungsausmaß, insbesondere bei axialen Rotationen [81, 82]. Angelehnt an die Stadien 
der spinalen Degeneration von Kirkaldy-Willis und Farfan folgt der Dysfunktion die 
Instabilität des Bewegungssegmentes [83]. Darunter wird eine exzessive Beweglichkeit im 
Segment verstanden, die Kompressionen oder Dehnungen neuraler Elemente [84] oder 
anderer umgebender Strukturen, wie der Facettengelenke, verursacht [85, 86]. 
Eine fortgeschrittene Bandscheibendegeneration kann mit schweren Pathologien, wie einer 
Bandscheibenherniation, einer Spondylolisthese, einer Lumbalskoliose, einem chronischen 
Schmerz-Syndrom oder einer LSS, einhergehen [59]. Die Vielschichtigkeit des degenerativen 
Krankheitsbildes der lumbalen Wirbelsäule und seiner Folgeerscheinungen erfordert deshalb 




1.4. Lumbale Spinalkanalstenose 
 
1.4.1. Definition und Ursachen 
 
Die lumbale Spinalkanalstenose wird als ein Zustand mit vermindertem Raum für neurale 
und vaskuläre Strukturen der lumbalen Wirbelsäule definiert, der mit variablen klinischen 
Syndromen mit Glutealschmerz und/oder Schmerzen der unteren Extremitäten und/oder 
Ermüdungserscheinungen mit/ohne Rückenschmerz einhergeht [88]. Die LSS wurde erstmals 
von Verbiest beschrieben [89]. 
Trotz früher Erwähnung der Spinalkanalstenosen [90], [89], sind die Kriterien der Diagnostik 
und Klassifikation von LSS unscharf [91-94].  
Spinale Stenosen werden nach ihrer Ätiologie in primäre [95] und sekundäre erworbene 
Stenosen [96] unterteilt (Tab. 2). Die Degeneration der lumbalen Wirbelsäule stellt die 
Hauptursache für LSS dar [97]. 
Degenerative LSS kann den Zentralkanal, die lateralen Recessus und die Neuroforamina oder 
eine Kombination dieser Lokalisationen betreffen und auch nach diesem Gesichtspunkt 
eingeteilt werden (Tab. 2). Zentralkanal- und Recessusstenosen entstehen durch 
Höhenminderung und Vorwölbung der Bandscheiben, begleitet von einer durch eine 
Lastenumverteilung bedingten Hypertrophie der Wirbelgelenke und des Ligamentum flavum 
[96]. Foraminale Stenosen entstehen in anteroposteriorer Richtung durch 
Bandscheibenhöhenminderung und Hypertrophie der anterioren Strukturen der 
Facettengelenkskapsel oder in vertikaler Richtung durch posterolaterale Osteophyten der 
Endplatte mit einer lateralen Protrusion oder Herniation der Bandscheibe [98]. Dynamisch 
werden die anatomischen Engen durch Belastung und Extension verkleinert und durch axiale 
Distraktion und Flexion vergrößert [99, 100]. Durch eine gebeugte Schonhaltung erweitern 






Tab. 2 Einteilung von LSS 
nach der Genese 
  Primäre Stenosen  durch kongenitale Anomalien/postnatale 
Entwicklungsstörungen 
Sekundäre Stenosen durch degenerative Veränderungen/als Konsequenz 
lokaler Infektionen, Traumata oder Operationen 
nach der anatomischen Lage 
  Zentralkanalstenose und 
Recessusstenose 
durch Höhenminderung, Vorwölbung der 
Bandscheiben, Hypertrophie der Wirbelgelenke und 
des Ligamentum flavum 
Neuroforaminale Stenose in anteroposteriorer Richtung durch 
Bandscheibenhöhenminderung, Hypertrophie der 
anterioren Strukturen der Facettengelenkskapsel 
  in vertikaler Richtung durch posterolaterale 
Osteophyten der Endplatte mit einer lateralen 
Protrusion oder Herniation der Bandscheibe 




Die degenerative LSS tritt häufig ab dem 50. Lebensjahr auf und äußert sich durch eine 
intermittierende neurogene Claudicatio, auch Pseudoclaudicatio oder Claudicatio spinalis 
genannt [102]. Sie wird durch vom Rücken ausstrahlende Schmerzen in Gesäß, Leiste und 
Bein charakterisiert, die von Schwäche, Schweregefühl und Parästhesien begleitet werden 
und abhängig von Lokalisation und Ausmaß der Stenose variieren [96]. Nächtliche 
Beinkrämpfe [103] und neurogene Blasenstörungen [104] können auftreten. Die Symptome 
treten häufiger bilateral und symmetrisch als unilateral auf [96]. 
Eine Extension der Wirbelsäule verstärkt den Schmerz, während eine Flexion ihn verringert. 
Anamnestisch wird die dynamische Symptombeeinflussung genutzt, um die neurogene 
Claudicatio von unspezifischem Rückenschmerz und vaskulärer Claudicatio zu differenzieren 
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[96]. Gehen und Stehen verschlechtern oft die Symptome von LSS-Patienten, während Sitzen 
und eine gebückte Haltung sie verbessern. Die Haltung beeinflusst die vaskuläre Claudicatio 
nicht [96]. Um im aufrechten Gang die größtmögliche Schmerzarmut zu erreichen, nehmen 
Patienten mit LSS durch Beugung in Knie- und Hüftgelenken und Kippung des Becken eine 
Schonhaltung zur Entlordosierung ihrer Lendenwirbelsäule ein [105]. Die Störungen des 
sagittalen Profils der Wirbelsäule sind charakteristisch für das Fortschreiten der 
Degeneration [106]. Bei dynamischen Untersuchungen zu den Veränderungen der 
Duralsackfläche bei LSS-Patienten konnte im Vergleich von Extensions- und 
Flexionsbewegung in der CT-Myelographie eine signifikante Verkleinerung der Fläche in 
Extension in den lumbalen Lendenwirbelsäulen-Segmenten nachgewiesen werden [107]. 
Zusätzlich zur neurogenen Claudicatio können radikuläre Symptome auftreten, die häufig 
mit unilateralen, spinalen Stenosen der Neuroforamina und lateralen Recessus assoziiert 
sind [96]. Patienten mit radikulären Symptomen sind häufig jung [108] und klagen über 
starke Beinschmerzen entlang des betroffenen Dermatoms, die in Ruhe und Nachts 




Die Diagnose einer LSS wird mithilfe der Anamnese, der klinischen Untersuchung und der 
Bildgebung gestellt [109].   
Zur standardisierten Anamneseerhebung werden häufig Fragebögen verwendet, z.B. 
Oswestry Disability Index (ODI) [110], Visuelle Analogskala (VAS) [111], COMI [112, 113] oder 
JOA [114]. So können Einschränkungen und Schmerzen im täglichen Leben von LSS-Patienten 
wissenschaftlich vergleichbar erfasst und objektiv evaluiert werden. 
Da die klinische Untersuchung in Ruhe außer der Haltungsänderung kaum pathologische 
Befunde zeigt, nutzt der Hyperextensions- oder Retroflexionstest die verstärkte spinale Enge 
im Lumbalbereich zur Symptomprovokation durch Hyperlordosierung [115, 116]. In gleicher 
Weise stellt der Laufbandtest eine Möglichkeit dar, die Gehstrecke unter alltagsähnlicher 
axialer Belastung zu ermitteln. Der Test korreliert nur begrenzt mit den aktuellen 
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Symptomen, aber mit der im MRT detektierten Stenose und besitzt deshalb einen 
diagnostischen Wert [117]. 
Die radiologische Bildgebung durch Projektionsradiographie, Myelographie, 
Computertomographie und Magnetresonanztomographie stellt strukturelle Schäden dar, 
dient der Höhenbestimmung der Stenose und der Differentialdiagnostik begleitender 
Pathologien [118].  
Konventionelle Röntgenaufnahmen der Lendenwirbelsäule in anterior-posterior und 
seitlichem Strahlengang gehören zur Standarddiagnostik bei Patienten mit LSS. Vor der 
Entdeckung anderer bildgebender Verfahren war die Röntgentechnik die einzige 
Möglichkeit, fortgeschrittene Stenosen, z.B. durch Osteophyten, zu entdecken. Das Röntgen 
wird genutzt, um Facettengelenkshypertrophien, Endplattensklerosen oder 
Spondylolisthesen nachzuweisen [119, 120]. 
Myelographie und Myelo-CT kommen als invasive Untersuchungsverfahren bei der 
Darstellung der dynamischen Komponente einer Stenose bei nicht eindeutigem MRT zur 
Anwendung [121]. 
Historisch war die Computertomographie die erste Methode, mit der die Messung der 
Spinalkanalfläche möglich war [122]. Aufgrund der besseren Weichteildarstellung und 
fehlenden Strahlenbelastung wurde das CT von der Magnetresonanztomographie abgelöst 
[118]. Durch die zunehmende Anzahl multimorbider Patienten mit Herzschrittmachern und 
Defibrillatoren erhält das CT wieder eine stärkere Bedeutung.  
Im MRT sind Bandscheibendegeneration und -herniation, Hypertrophie des Ligamentum 
flavum und der Facettengelenkskapsel, sowie eine Einengung des Zentralkanals oder der 
lateralen Recessus sichtbar. Foraminale Stenosen können in T1-gewichteten Aufnahmen 
durch fehlendes epidurales Fett an Spinalwurzelausgängen oder Nervendeformationen 
angezeigt werden [119]. Die T2-Wichtung im MRT stellt den flüssigkeitsgefüllten Liquorraum 
hyperintens dar und kann aufgrund seiner Helligkeit als Kontrast zur Beurteilung der 
hypointensen Nervenwurzeln und ihrer Sedimentation benutzt werden [123].  
Initial wurde der anterior-posteriore Durchmesser des Spinalkanals zur Diagnosestellung von 
spinalen Stenosen genutzt und eine relative Stenose bei 10-12mm, eine absolute bei <10mm 
definiert [124] ohne die dreieckige Form des Vertebralkanals zu beachten [125]. Deshalb 
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ging man zunehmend zur Messung der cross-sectional area (CSA) des Duralsacks über, die 
unabhängig von der CSA des Vertebralkanals ist [122]. Aus in-vitro und in-situ Studien 
schlussfolgerte man, dass unter einer kritischen Duralsackfläche von 70-100mm² Symptome 
durch Stenosen auftreten würden [116, 126, 127]. Der Zusammenhang zwischen den 
Symptomen der LSS und der CSA des Duralsackes wird jedoch sehr kritisch betrachtet [128-
130]. Die Diskriminierung von LSS durch die CSA führt häufig zu „Unterdiagnostik“ z.B. bei 
foraminalen, dynamischen oder schnell wachsenden Stenosen und „Überdiagnostik“ bei 
älteren, symptomfreien Patienten [123]. In normwidrigen MRT-Aufnahmen 
asymptomatischer Patienten wurde bei jedem Fünften radiologisch eine LSS diagnostiziert 
[131, 132]. Verdächtige Schnittbildbefunde müssen immer mit den Symptomen und 
Ergebnissen der klinischen Untersuchung korreliert werden [96]. Durch neue MRT-
Techniken, wie dem quantitativen MRT, dem funktionellen MRT [133], dem T1-rho MRT, der 
nuklearen magnetischen Resonanz-Spektroskopie und dem Natrium-MRT, ist zukünftig 
eventuell eine bessere radiologische Beurteilung der morphologischen und biomechanischen 
Veränderungen degenerierter Bandscheiben möglich [134].  
Neben den bildgebenden Verfahren werden auch andere Untersuchungen zur Diagnostik 
spinaler Funktionsstörungen genutzt, wie beispielsweise das Elektromyogramm (EMG). 
Obwohl die Richtlinien der „North American Spine Society“ EMG-Tests nicht unterstützen 
[135], konnte durch paraspinales „Mapping“ [136] signifikant zwischen Stenose, 
mechanischem Rückenschmerz und asymptomatischen Patienten differenziert werden 
[137]. Sogar eine Unterscheidung zwischen symptomatischen und asymptomatischen 





Die Therapie von LSS dient der Schmerzlinderung und Bewegungsverbesserung [118] und 





Tab. 3 Therapie von LSS 
Konservativ  Schmerzmedikation   
  Physiotherapie 
epidurale Injektionen 
Operativ Dekompression Laminektomie 




Dekompression kombiniert mit Fusion 
 
Initial werden Patienten mit einer LSS häufig mit einer Medikation aus nicht-steroidalem 
Entzündungshemmer (NSAID) und narkotischem Analgetikum therapiert [96]. Die 
Wirksamkeit einer medikamentösen Therapie chronischer Rückenschmerzen ist gering [139]. 
Die Medikamentengabe ist wegen der Nebenwirkungen der NSAIDs (gastrointestinale 
Blutungen, kardiovaskuläre Störungen, Leber- und Niereninsuffizienz) und der Narkotika 
(Gemütsveränderungen, gastrointestinale Komplikationen, respiratorische Suppression) 
besonders bei älteren Patienten umstritten [118, 140]. Neu entwickelte 
Medikamentenkombinationen mit Antikonvulsiva, wie Gabapentin [141], und Prostaglandin 
1-Derivaten, wie Limaprost [142], zeigen Verbesserungen in Gehstrecke und Lebensqualität.  
Physiotherapie ist essentiell, um eine Spirale aus schmerzbedingter Bewegungsarmut, 
Muskeldegeneration und Instabilität frühzeitig zu durchbrechen. Zur Anwendung kommen 
Manualtherapie, Dehnung, Stärkung und Ausdauertraining der Muskeln der lumbalen 
Wirbelsäule und der Hüftregion [128, 143-145], sowie Bauch- und Stammmuskeltraining 
[146, 147].  
Epidurale Injektionen von Kortikosteroiden und Lokalanästhetika werden über interlaminäre, 
kaudal-sakrale oder transforaminale Injektionswege bei verschiedenen Rückenbeschwerden, 
wie Radikulopathien, diskogenetischen Beschwerden oder LSS eingebracht [148-150]. 30% 
aller epiduralen Injektionen entfallen auf Patienten mit einer LSS [151]. Dabei wird eine 
kurzfristige Schmerzreduktion und Bewegungsverbesserung durch eine Unterdrückung der 
antiinflammatorischen Prozesse vermutet [152, 153]. Die Indikation zur 
20 
 
Injektionsbehandlung ist wegen ihrer möglichen Nebenwirkungen auf Knochenqualität und 
Blutglukosespiegel bei wiederholter Gabe [154, 155], sowie ihrer Risiken bei neurologischen 
Defiziten oder dem Cauda equina-Syndrom [156, 157], differenziert zu stellen.  
Eine neue Therapieoption bei der initialen Behandlung von Degenerationen könnte sich trotz 
vieler ungeklärter Fragen [158] in Zukunft aus der Implantation von Diskus-Zellen in die 
Bandscheibe zur Regeneration des natürlichen Gewebes ergeben [159].  
 
Bei persistierenden Symptomen nach Ausschöpfen konservativer Maßnahmen ist die 
operative Behandlung indiziert (Tab. 3) [94, 96]. 
Unter Berücksichtigung von Lokalisation und Charakter der Stenose kann eine offene oder 
minimal-invasiv durchgeführte Dekompression per Laminektomie, Laminotomie oder 
indirekter Reduktion erfolgen. Bei einer Laminektomie werden zunächst die posterioren 
Elemente der Wirbelsäule von der Mittellinie zu den Facettengelenken hin vorsichtig 
dargestellt. Nach der Resektion der Processus spinosi und der oberflächlichen dorsalen 
Lamina erfolgt die Dekompression mit Entfernung der mittleren Laminaanteile und des 
darunterliegenden Ligamentum flavum. Um die lateralen Recessus zu entlasten und die 
Neuroforamina darzustellen, kann anschließend eine partielle mediale Facettektomie 
durchgeführt werden [160, 161].  
Um die Rückenmuskulatur zu schonen, intraoperative Blutungen zu verringern und den 
Erholungszeitraum zu verkürzen, werden minimal-invasive Verfahren zur Dekompression, 
wie die Laminotomie, die mikroendoskopische Laminotomie und die Laminoplastie 
eingesetzt [162, 163]. Bei einer Laminotomie wird einseitig ein kleiner Anteil der Lamina mit 
inserierendem Ligamentum flavum reseziert. Eine kontralaterale Dekompression kann durch 
Kippung des Operationstisches und Unterschneidung der gegenüberliegenden Lamina 
erfolgen [164, 165].  
Hypermobile Segmente im Rahmen einer Spondylolisthese, eines Drehgleitens oder eines 
erweiterten Facettenspaltes im MRT sollten durch in situ Fusionstechniken oder 
instrumentierte Arthrodese und Fusion operativ stabilisiert werden [118]. Dabei ist die 
Einstellung des sagittalen Profils zu berücksichtigen [106, 166]. 
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Dekomprimierende Interventionen bei LSS, wie die Laminektomie, weisen, verglichen mit 
konservativen Maßnahmen, eine Verbesserung der Schmerzsituation im ein- und zwei-
Jahres Follow-Up auf [167, 168]. Obwohl die Rate kritischer Komplikationen bei LSS-
Operationen gering ist [169], steigt sie mit wachsendem Alter, Komorbiditäten und 
kombinierten Fusionsoperationen an [170]. Depressionen, kardiovaskuläre Erkrankungen 
und Skoliosen können das Outcome weiter verschlechtern [171].  
Obwohl eine strenge Indikationsstellung erforderlich wäre, sind die Kriterien zur 
Operationsindikation bei LSS-Patienten angesichts flüchtiger klinischer Symptome und 
fehlender radiologischer Standards [172] nicht einheitlich definiert [97, 173, 174]. Klinische 
Zeichen einer Stenose, wie Schmerzen oder herabgesetzte Funktionalität, sowie eine 
nachgewiesene radiologische Enge, können hinweisend für eine bestehende 
Operationsindikation sein [175]. Allerdings korrelieren klinische Funde nur schwach mit dem 






2010 wurde das Nervenwurzel-Sedimentationszeichen (SedSign) als neues radiologisches 
Zeichen zur Operations-Indikationsstellung bei einer schweren LSS publiziert [123].  
Im sagittalen und transversalen MRT gesunder Patienten in Rückenlage zeigt sich ein durch 
die Schwerkraft bedingtes Absinken der lumbalen Nervenwurzeln zum dorsalen Teil des 
Duralsackes (Abb. 6). Bei Patienten mit LSS sedimentieren die Nervenfasern unter gleichen 
Bedingungen nicht. Das Ausbleiben der Sedimentation wurde als positives SedSign definiert 
(Abb. 7). Ein Absinken der Wurzeln auf Höhe der Stenose kann durch die dicht gepackten 
Nerven nicht beurteilt werden. Die Anwendung des SedSigns ist auf zentrale Stenosen 
begrenzt [177], die zwischen L1 und L5 auftreten. Eine Sedimentation kann erst mit der 
Auffaserung der Cauda equina Anteile ab L1 beobachtet werden. Caudal von L4/5 verhindert 
















In der initialen Studie konnte in einer anhand morphologischer und klinischer Kriterien 
vordefinierten Patientengruppe mit LSS mit hoher Spezifität und Sensitivität ein positives 
SedSign nachgewiesen werden [123]. 
In weiteren Studien wurde die klinische Validität des SedSigns durch eine Assoziation mit 
dem Outcome bei Patienten mit LSS untersucht [178, 179]. Da Patienten mit einem positiven 
SedSign von einer operativen Dekompression mehr profitieren als konservativ behandelte 
Patienten, etablierte sich das SedSign als zusätzliches Kriterium für operative Indikationen 




2. Zielsetzung, Fragestellung 
 
Die bisherigen Publikationen bezogen sich auf Patienten ohne Voroperationen. Da erneute 
Stenosen in einem operierten Segment oder in den Anschlusssegmenten auftreten, bestand 
die Frage nach der möglichen Rückbildung eines präoperativ positiven SedSigns, um es auch 
postoperativ oder nach Voroperation erneut nutzen zu können.  
Bei einer postoperativ unzureichenden Symptomrückbildung nach lumbaler Dekompression 
wird häufig eine MRT-Bildgebung zur Evaluation der Spinalkanalmaße durchgeführt [185]. 
Dabei kann die direkte Einschätzung des Spinalkanals auf Stenosenhöhe durch die 
Pedikelschrauben-Instrumentation oder Cages aus Metall eingeschränkt sein [186].  
In einer retrospektiven Fallsammlung zum SedSign entwickelten nicht alle Patienten 
postoperativ ein negatives Zeichen [187]. Daraus entstand die Vermutung zu einem 
Zusammenhang zwischen der fehlenden Rückbildung des SedSigns und der ungenügenden 
Verbesserung nach Dekompression. Eventuell könnte die Rückbildung des Zeichens 
postoperativ einen prognostischen Wert besitzen.    
Ziel meiner Dissertation ist es, mit Hilfe von prä- und postoperativ durchgeführten 
Befragungen, klinischer Befundung und MRT-Aufnahmen zu untersuchen, ob eine 
Dekompression zur Rückbildung des SedSigns führt. Es soll damit auch geklärt werden, ob 
die Veränderung des SedSigns mit klinischen Parametern korreliert und für die postoperative 
Verlaufsbeurteilung verwendet werden kann.  
Die folgenden Hypothesen sind dabei zu verifizieren:  
H1: Ein positives SedSign bildet sich nach einer erfolgreichen Dekompression zurück. 
H2: Patienten mit einem präoperativen positiven SedSign profitieren von einer Operation. 
H3: Patienten zeigen nach einer Dekompressionsoperation bei einer Rückbildung des 
positiven SedSigns eine signifikante Verbesserung gegenüber Patienten ohne Zurückbildung 
des Zeichens.  
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Die Studie untersuchte eine prospektive Kohorte von 30 konsekutiven Patienten mit LSS und 
einem positiven präoperativen SedSign, die vom März bis zum September 2013 in der Klinik 
für Orthopädie und Unfallchirurgie des Asklepios Klinikums Uckermark in Schwedt/Oder 
stationär aufgenommen wurden.  
In Tabelle 4 sind die Ein- und Ausschlusskriterien der prospektiven Kohorte aufgelistet.  
Tab. 4 Ein- und Ausschlusskriterien 
Einschlusskriterien: Patientengeschichte mit neurogener intermittierender Claudicatio 
  MRT mit positivem SedSign 
durchgeführter Laufbandtest 
VAS und ODI Fragebögen prä- und postoperativ verfügbar 
Ausschlusskriterien: kein MRT verfügbar 
  Kontraindikation für eine Operation aufgrund des 
Allgemeinzustandes des Patienten 
Bandscheibenherniation 
inflammatorische Erkrankungen der Wirbelsäule (Spondylitis/ 
Diszitis) akut oder in Patientengeschichte 
primäre oder metastasierte maligne Entartungen der Wirbelsäule 




Alle Patienten wurden operativ mittels Dekompression mit und ohne Fusion durch Fachärzte 
der Orthopädie/ Unfallchirurgie behandelt. Das operative Vorgehen wurde abhängig von 
Parametern, wie der sagittalen Balance, der Instabilität und der frontalen Deformität, ohne 
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Rücksicht auf die Schwere der Stenose durchgeführt. Alle betroffenen Höhen wurden 
operativ dekomprimiert.  
In einer präoperativen Untersuchung und in einem dreimonatigen postoperativen Follow-Up 
wurden anamnestische, klinische und bildgebende Daten der Patienten erhoben. Dabei 
wurden die funktionelle Einschränkung mittels Oswestry Disability Index [110, 188], die Bein- 
Rückenschmerzen mittels visueller Analogskala [111, 189] und die Gehstrecke mittels 
Laufbandtest [117, 190, 191] bestimmt, sowie ein lumbales MRT durchgeführt.  
Der Nachuntersuchungszeitpunkt von drei Monaten wurde gewählt, da zu diesem Zeitpunkt 
einerseits die Wundheilung abgeschlossen ist [192]. Andererseits beeinflussen 
Folgeprobleme wie Anschlussinstabilitäten, Materiallockerungen, Pseudarthrosen und 
andere Komplikationen das postoperative Ergebnis in der Regel noch nicht, weshalb die 






Die Daten von 30 Patienten wurden chronologisch und unter Berücksichtigung der Ein- und 
Ausschlusskriterien erhoben und in einer elektronischen Datenbank (Excel 2013, Microsoft® 
Corporation, Redmont, WA, USA) gespeichert. Da es zu keinem Ausfall von Patienten durch 
unvollständige ausgefüllte Fragebögen, abgebrochenen Tests oder nicht wahrgenommene 





3.3. Klinische und Radiologische Daten 
 
Um die subjektive Schmerzintensität zu messen, wurde die VAS verwendet [111, 189]. Die 
Skala ist numerisch unterteilt, wobei 0 keinen und 10 den schlimmsten Schmerzen 
entspricht. Die VAS-Werte bei präoperativen Patienten wurden immer unter laufender 
Schmerzmedikation eingeschätzt. Alle postoperativen Patienten bewerteten in der Follow-
Up Untersuchung die Schmerzstärke ohne Schmerzmedikation, da sie keine Schmerzmittel 
mehr benötigten.  
Der ODI wird seit seiner Entwicklung 1980 als standardisiertes Messinstrument zur 
Einstufung von Rückenschmerzpatienten verwendet [110, 188]. Der Fragebogen besteht aus 
Fragen mit jeweils 6 unterschiedlich gewerteten Antwortmöglichkeiten. Entsprechend der 
Gesamtpunktzahl werden die Patienten Gruppen mit leichter (Gruppe 1) oder sehr starker 
(Gruppe 5) Beeinträchtigung der Lebensqualität zugeordnet.  
Die Aufnahmen des MRT wurden in T2-Wichtung in transversalen Schnitten mit einer 
Schichtdicke von 4 mm und einem Gerät des Typs Siemens Symphony mit 1,5 Tesla 
durchgeführt. Die Beurteilung der Aufnahmen erfolgte dreimalig für jeden Patienten an drei 
verschiedenen Tagen durch zwei unabhängige, erfahrene Wirbelsäulenchirurgen. Während 
der Aufnahmen nahmen die Patienten eine standardisierte Position in Rückenlage ein, bei 
der Hüfte und Knie über keilförmige Auflagen gebeugt wurden. Stimmten beide Untersucher 
in ihrer Bewertung des SedSigns überein, wurden die Patienten sofort als SedSign positiv 
oder negativ eingestuft. Bei unterschiedlichen Bewertungen der Aufnahmen, wurde ein 
Konsens durch die dritte Meinung eines erfahrenen, unabhängigen Untersuchers hergestellt. 
Bei der Evaluation der im PACS-Archiv digitalisierten MRT-Aufnahmen wurde die 
InovisionWeb® Software (Version 5.2.2, Nexus-Inovit, Ismaning, Deutschland) verwendet. 
Durch die Software können Distanzen und Flächen berechnet werden. 
 
Die Inzidenz der Patienten mit negativem SedSign wurde drei Monate postoperativ 
berechnet und die 95% Wilson-Skala Konfidenzintervalle dieser Schätzung ermittelt. Median 
und Interquartilsabstand der Änderungen von prä- zu postoperativ hinsichtlich ODI, VAS und 
Gehstrecke wurden bestimmt und separat für SedSign positive und negative dargestellt. An 
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geeigneten Stellen wurden die Unterschiede mithilfe des Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Tests 
auf statistische Signifikanz geprüft.  
Um die Intra- und Interrater-Reliabilität der zwei Untersucher für die initiale SedSign-







In der Patientenkohorte waren 16 der 30 Patienten männlich. Das mittlere Alter betrug 73 
Jahre (IQR 65-79). Die Patienten wiesen median präoperativ einen ODI von 66% (IQR 52-78), 
eine VAS von 8 (IQR 7-9) und eine Gehstrecke von 0m (IQR 0-100) auf. 
Die Beurteilung der beiden unabhängigen Untersucher unterschied sich anfangs in drei prä- 
und drei postoperativen Fällen, entsprechend einer Interrater-Reliabilität von k=0,86 und 
einer Intrarater-Reliabilität von k=0,86 (Untersucher 1) und 1,0 (Untersucher 2). Die drei 
differenten präoperativen Einschätzungen wurden schließlich einem positiven, die drei 
differenten postoperativen einem negativen SedSign zugeordnet.  
Die Anzahl der dekomprimierten Segmente und die betroffenen Höhen gibt die Abbildung 8 
wieder. 
 
Abb. 8 a.) Anzahl dekomprimierter Segmente und b.) Häufigkeit der betroffenen 
Segmentniveaus 
Bei 16 Patienten wurde die Dekompression mit einer instrumentierten Fusion verbunden. 
Die Instrumentation beeinträchtigte in keinem Fall die Evaluation des SedSigns.  
Drei Monate nach der Operation wiesen 27 Patienten ein negatives SedSign auf (Abb. 9 
rechts). Diese Inzidenz von 90% (95%-Konfidenzintervall 74-97%) war mit einem 
verbesserten klinischen Outcome verbunden (Abb. 10). Der ODI sank median auf 21% (IQR 
31 
 
12-26), die mediane VAS auf 2 (IQR 2-4) und die Gehstrecke erhöhte sich median auf 1000m 
(IQR 500-1000). Diese Änderungen waren alle statistisch signifikant (p<0,001). Bei einem 
Patienten mit postoperativ fortbestehenden Beinschmerzen zeigte das unmittelbar 
postoperativ durchgeführte MRT eine unzureichende Dekompression des betroffenen 
Segmentes mit einem weiterhin bestehenden positiven SedSign. Der Patient wurde am 
Folgetag revidiert und zeigte in der Konsequenz ein negatives Zeichen in der dreimonatigen 
Nachuntersuchung.  
Median verbesserte sich der ODI bei den SedSign negativen Patienten um 39% (IQR 24-54), 
in VAS-Punkten um 5 (IQR 5-7) und in der Gehstrecke um 800m (IQR 498-1000).  
Bei drei Patienten persistierte in der postoperativen Nachuntersuchung nach drei Monaten 
ein positives SedSign (Abb. 9 Mitte). Die ausbleibende Rückbildung konnte auf epidurales 
Fett (n=2) und eine Duralzyste (n=1) zurückgeführt werden. Bei diesen drei Patienten 
verbesserte sich der postoperative ODI jeweils um 24, 32 und 51 Prozentpunkte. Der 
Schmerz konnte in der VAS um vier Punkte bei einem und um sieben Punkte bei den beiden 
anderen gesenkt werden. Die Gehstrecken erhöhten sich um 100, 480 und 600 m.  
 
Abb. 9 T2-gewichtete MRT-Aufnahmen eines präoperativ (links) und unmittelbar 
postoperativ (Mitte) positiven SedSigns, sowie eines postoperativ negativen Zeichens 











Die Kriterien zur Diagnose und Therapie von LSS sind trotz der steigenden wirtschaftlichen 
[9] und sozialen [195] Bedeutung der Erkrankung nicht einheitlich definiert [91, 196].  
Das 2010 eingeführte Sedimentationszeichen stellt ein neues radiologisches Zeichen dar, das 
mit einer hohen Reliabilität und Spezifität bei Patienten mit LSS auftritt [123]. Weitere 
Studien haben den diagnostischen Wert des Zeichens untersucht und bestätigt [94, 109, 177, 
183, 184].  
In der vorliegenden Arbeit konnte anhand prä- und postoperativ vergleichender MRT-Bilder 
prospektiv untersuchter Patienten mit LSS die Rückbildung eines präoperativ positiven 
SedSigns nach Dekompression des betroffenen Segmentes gezeigt und damit die erste 
Hypothese bestätigt werden (Abb. 11).  
 
Abb. 11 T2-gewichtete MRT-Aufnahme eines präoperativ positiven (links) und eines 
postoperativ negativen SedSigns (rechts); die Evaluation des SedSigns wird durch die 
sichtbaren Artefakte der Instrumentation kaum eingeschränkt 
Dabei wurde die bisher angegebene hohe Interrater-Reliabilität des SedSigns im MRT 
bestätigt [177, 183, 197]. 
Die unmittelbare Rückbildung des SedSigns, die sowohl in dieser prospektiven Studie in der 
dreimonatigen Nachuntersuchung, als auch in einer retrospektiven Studie festgestellt wurde 
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[187], bestätigt die Auffassung, dass eine mechanische Kompression für eine fehlende 
Sedimentation der Nervenwurzeln (positives SedSign) ursächlich ist. Die Annahme, ein 
positives SedSign würde durch Adhäsionen im Duralsack hervorgerufen werden, ist 
angesichts der Rückbildung widerlegt [198, 199]. Für eine mechanische Ursache des SedSigns 
sprechen auch erhöhte, intraoperativ gemessene, epidurale Druckwerte bei LSS-Patienten 
mit einem positiven SedSign [200]. Eventuell führt eine epidurale Druckerhöhung zu 
klinischen Beschwerden [126, 127, 201, 202]. 
In der vorliegenden Arbeit konnte die zweite Hypothese verifiziert werden, dass Patienten 
mit einem präoperativen positiven SedSign von einer operativen Dekompression profitieren. 
Im Vergleich der prä- und postoperativen Datensätze erfolgreich dekomprimierter Patienten 
mit einer Rückbildung des Zeichens zeigte sich hinsichtlich funktioneller Einschränkung, 
Schmerz und Gehstrecke eine signifikante Verbesserung. Dieses Ergebnis bestätigt die 
bisherigen Studien zur Validierung des SedSigns [179, 181]. Das SedSign kann die Indikation 
zur operativen Behandlung unterstützen. Nach einer operativen Behandlung ist das SedSign 
bei lumbalen Stenosen im gleichen oder im angrenzenden Segment genauso nutzbar, wie bei 
nicht-operierten Patienten.  
Die drei Patienten ohne Rückbildung des Zeichens nach Dekompression profitierten von 
einer Operation ebenfalls. Aufgrund der zu geringen Frühreoperationsrate von circa 2% pro 
Monat [203, 204] und 10% pro Jahr [15, 205] wird die Frage, ob ein postoperatives positives 
SedSign mit einem schlechteren Outcome und höheren Reoperationsraten assoziiert ist, 
zunächst unbeantwortet bleiben.  










Tab. 5 Mögliche Gründe für ein positives SedSign nach Dekompression 
Unzureichende Dekompression 
Postoperatives Hämatom 
Exzessive postoperative Narbenbildung 
Postoperative Wundinfektion ohne Abzessbildung 
Postoperative Arachnoiditis ohne Stenose 
Epidurale Lipomatose 
Neu aufgetretene Stenose im gleichen oder angrenzenden Segment 
Schwere Deformität (Skoliose/Spondylolisthese) 
 
In dieser Patientenkohorte war ein persistierendes positives SedSign auf eine inkomplette 
Dekompression mit epiduralem Hämatom, einen Duraeinriss mit Bildung einer epiduralen 
Zyste und epidurale Lipomatose zurückzuführen.  
Epidurale Hämatome stellen als operative Komplikation mit neurologischen Defiziten eine 
Notfall-Reoperationsindikation dar [206, 207]. Auch in unserem Fall wurde der Patient mit 
neurologischen Defiziten operativ revidiert. Im Follow-Up wies er zwar persistierende 
neurologische Defizite, aber auch Verbesserungen in ODI und VAS auf. 
Durale Einrisse können Arachnoiditis in Kombination mit neuropathischem Schmerz 
generieren. In dieser Arbeit bestand jedoch, wie durch andere Autoren kürzlich bestätigt 
[208-210], keine Korrelation zwischen Duraeinriss und klinischem Outcome.  
Obwohl die epidurale Lipomatose zu den seltenen Krankheitsentitäten gehört, wird über sie 
in jüngerer Zeit gehäuft berichtet (Abb. 12). Sie kann von neurologischen Defiziten begleitet 
auftreten [211, 212]. Die Lipomatose ist dabei häufig mit einem endo- oder exogenen 
Steroidexzess (sekundäre Form) oder als idiopathische Krankheit mit einem hohen BMI 
(primäre Form) assoziiert [213]. Bis jetzt gibt es keine evidenz-basierten 
Behandlungsoptionen für primäre oder sekundäre Lipomatoseformen [214, 215]. Das 





Abb. 12 T2-gewichtete MRT-Aufnahme eines Patienten mit postoperativ positivem SedSign 
aufgrund einer epiduralen Lipomatose 
 
Diese Arbeit zeigt, dass ein positives SedSign ein Werkzeug zur Klassifikation bei schwerer 
LSS und eine Entscheidungshilfe zur Indikationsstellung für Wirbelsäulenoperationen sein 
kann. Eine simple radiologische Definition der LSS scheint unmöglich [216], doch das 
Zusammenwirken von qualitativen Items mit anderen Variablen [109, 137] könnte ein Schritt 
sein, um das klinische Syndrom zu objektivieren [217, 218] und einen Referenzstandard für 
die zentrale LSS zu definieren [109, 161, 219]. Die Reversibilität eines positiven SedSigns 
könnte als postoperativer Indikator für eine effektive Dekompressionsoperation bei LSS 
genutzt werden. 
 
Ein limitierender Faktor der vorliegenden Arbeit ist die Datenerhebung aus einem kleinen 
Kollektiv von 30 Patienten. Eine Randomisierung der Patienten war in dieser Studie nicht 
möglich. Die Hauptlimitation der Studie besteht in der fehlenden Kontrollgruppe ohne 
postoperative Rückbildung des Zeichens. Ein valider Vergleich von klinischen Parametern 






Eine regelmäßige radiologische Beurteilung des SedSigns im MRT und die Aufnahme in 
Registerdaten könnte helfen, die Rolle des postoperativ positiven SedSigns weiter zu 
analysieren.  
Neben dem SedSign könnte die epidurale Druckmessung eine wichtige Rolle als 
präoperatives Diagnostik-Hilfsmittel zur Patientenselektion einnehmen, wenn sich der 
angenommene Zusammenhang zwischen erhöhtem intraepiduralem Druck und 
resultierenden klinischen Beschwerden bestätigt. Eine intraoperative Richtwert-Messung 
könnte dann außerdem den Anteil operativer Gewebsresektion eingrenzen und so 








Das Nervenwurzel-Sedimentationszeichen (SedSign) ist ein neues radiologisches Zeichen in 
der Diagnostik zentraler lumbaler Spinalkanalstenosen (LSS). Aufgrund der überlegenen 
Ergebnisse operativ versorgter Patienten gegenüber konservativ Behandelten mit positivem 
SedSign, stellt das Zeichen ein Entscheidungskriterium zur Behandlung von LSS-Patienten 
dar. Diese Studie untersucht die mögliche Rückbildung eines positiven Zeichens nach einer 
Operation und die Korrelation zum klinischen Ergebnis.  
Material und Methoden  
Dreißig konsekutive LSS-Patienten mit einem positiven SedSign wurden prospektiv in die 
Studie eingeschlossen und operativ dekomprimiert. Präoperativ und drei Monate 
postoperativ wurden die funktionelle Einschränkung (Oswestry Disability Index; ODI), der 
Bein- und Rückenschmerz (Visuelle Analogskala; VAS), die Gehstrecke im Laufbandtest und 
das SedSign im lumbalen MRT erfasst. Ein früher Nachuntersuchungstermin wurde gewählt, 
um einen Einfluss der Operationstechnik oder der Erkrankung angrenzender Segmente auf 
das klinische Ergebnis auszuschließen.  
Ergebnisse 
Die Patienten (mittleres Alter 73 Jahre [IQR 65-79], 16 männlich) wiesen median präoperativ 
einen ODI von 66% [IQR 52-78], einen VAS von 8 [IQR 7-9] und eine Gehstrecke von 0m [IQR 
0-100] auf. Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung zeigten 27 Patienten ein negatives 
Zeichen, verbunden mit einer medianen klinischen Verbesserung in ODI (21% [IQR 12-26]), 
VAS (2 [IQR 2-4]) und Gehstrecke (1000m [IQR 500-1000]). Ein insuffizient dekomprimierter 
Patient wies postoperativ neben persistierenden Schmerzen ein positives SedSign auf, das 
sich nach Revisionsoperation bis zur Nachuntersuchung zurückbildete. Drei Patienten zeigten 
aufgrund epiduraler Lipomatose (n=2) bzw. einer Duraverletzung mit Ausbildung einer 
duralen Zyste (n=1) ein positives Zeichen. Bei diesen drei Patienten betrug das klinische 





Nach Operation der betroffenen Segmente von Patienten mit LSS beobachteten wir eine 
Rückbildung des präoperativ positiven SedSigns verbunden mit einer Verbesserung der 
klinischen Parameter. Die unmittelbare Änderung des SedSigns beweist, dass eine 
mechanische Kompression ursächlich für die fehlende Sedimentation der Nervenwurzeln ist. 
Ein bestehendes positives Zeichen könnte das Resultat einer inkompletten Dekompression 
oder einer operativen Komplikation sein. Das SedSign kann bei Patienten mit epiduraler 
Lipomatose nicht angewendet werden.  
Zusammenfassung 
Die postoperative Rückbildung des SedSigns könnte bei LSS-Patienten zukünftig als Indikator 






Abb.   Abbildung 
ADAMTS  a disintegrin and metalloproteinase with thrombospondin motifs 
BMI    Body-Mass-Index 
COMI   Core Outcome Measures Index 
CSA   cross-sectional area 
CT   Computertomographie 
EMG   Elektromyographie 
IQR   Interquartils-Abstand 
JOA   Japanese Orthopedic Association Score 
LSS    lumbale Spinalkanalstenose 
MMP   Matrix-Metalloproteinase 
MRT   Magnetresonanztomographie 
NSAID   nicht-steroidale Antiphlogistika 
ODI   Oswestry Disability Index 
SedSign  Sedimentationszeichen 
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